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[Abstract] Objective Toinvestigatetherelationbetweenchangesofthyroidvolume,thyroidhormoneandhemodynamic
alterationsinpatientswithlivercirrhosis.Methods Thyroidvolume,FT3,FT4,TSH,resistanceindex(RI)andpulsatili-
tyindex(PI)intheinferiorthyroidarteryin45cirrhoticpatientsofdifferentaetiologiesandChildclassand13healthysub-
jectsweremeasured.Portalveinvelocity,flow,diameterandhepatic,splenic,andrenalarterialresistanceindiceswerealso
evaluated.Results ThyroidvolumeincreasedinChild-Cpatients(P<0.05).FT3decreasedincirrhoticpatients(P<0.
05),TSHandFT4werenotdifferent.PIandRIincreasedincirrhoticpatients(PI:1.01±0.15vs0.81±0.11,RI:0.
62±0.05vs0.53±0.04,P<0.01)andwereinverselycorrelatedwithFT3(P<0.05),anddirectlycorrelatedwithhe-
patic,splenicandrenalresistanceindices(P<0.01).Conclusion Thyroidisinvolvedinthehemodynamicalterationsofcir-
rhosis,whichmaybearesultofreductioninFT3.
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[摘 要] 目的 评估肝硬化患者甲状腺体积、甲状腺激素的变化与其血流动力学改变的关系。方法 对45例肝硬化患

者及健康人13例,分别测量甲状腺体积、甲状腺下动脉的阻力指数(RI)和搏动指数(PI),血清FT3、FT4、TSH浓度;同时

测量门静脉内径、血流速度、血流量以及肝动脉、肾动脉和脾动脉RI。结果 在肝硬化ChildC级患者中,甲状腺体积增大

(P<0.05),FT3 降低(P<0.05),TSH 和FT4 各组间无明显差别;肝硬化患者PI、RI升高 (PI:1.01±0.15vs0.81±
0.11;RI:0.62±0.05vs0.53±0.04;P<0.01),并与FT3 负相关 (P<0.05),与肝、脾、肾动脉RI呈正相关 (P<
0.01)。结论 甲状腺激素与肝硬化患者的血流动力学改变有关,其中FT3 减低可能起重要作用。
[关键词] 肝硬化;甲状腺;超声检查;甲状腺激素;血流动力学

[中图分类号] R445.1;R575.2 [文献标识码] A  [文章编号] 1003-3289(2004)12-1862-03

[作者简介]谢启东(1970- ),男,上海人,本科,主治医师。
[收稿日期]2004-06-12

  肝脏通过调节循环中FT3(游离三碘甲状腺原氨酸)、

FT4(游离甲状腺素)浓度使体内甲状腺激素保持平衡,同时

肝脏也是合成和降解载体蛋白、转化、降解、排泄甲状腺素的

主要场所。本研究评价肝硬化情况下甲状腺体积、甲状腺动

脉阻力指数(resistanceindex,RI)、甲状腺激素水平及其与血

流动力学变化之间的关系。

1 材料与方法

  本组包括45例肝硬化患者,男32例,女13例,平均年龄

(55.7±10.8)岁,经肝组织活检作出肝硬化病理诊断,或根据

明显门脉高压征表现(静脉曲张、腹水和肝性脑病)得出临床

诊断;以15例正常志愿者为对照组,男7例,女8例,平均年

龄(50.3±16.4)岁。

45例肝硬化患者中,Child-PughA、B、C级各15例,其中

28例为肝炎后肝硬化(乙肝5例,丙肝22例,乙肝+丙肝1
例),酒精性肝硬化11例,酒精性肝硬化+肝炎后肝硬化4
例,2例原因不明肝硬化。本组有35例因腹水接受利尿剂治

疗,无1例患者接受干扰素治疗。患者均排除甲状腺疾病、晚
期肾脏疾病、恶性肿瘤或晚期肝性脑病。对照组无甲状腺疾

病史或甲状腺激素水平异常。
使用Sequoia512超声诊断仪,线阵探头频率7.5MHz。

所有研究对象检查前禁食8h。测量甲状腺体积,采用椭圆球

体方法计算体积:V=长×宽×厚×π/6,两个腺叶的体积和

为总体积,峡部体积不计[1]。于纵切面上测量甲状腺下动脉,
多普勒取样容积放在动脉纵切面上,声束与血流夹角为30~
60°,测量血流速度,RI、搏动指数(pulsatilityindex,PI),取三
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次测量结果平均值。测量肝硬化病人门静脉直径(PVD)、流
速(PVV)和肝、脾、肾动脉血流RI,并取几次测量平均值。平

均门静脉血流速度(PVVmean=PVV×0.57计算),单位

cm/s[2]。门脉血流量(PVF)=PVV×门静脉横截面积(通过

PVD计算),单位为 ml/min。彩色多普勒可以鉴定肝动脉、
脾动脉的分支、肾动脉,取样容积放在这些血管中,记录血流

速度波形,测量收缩期峰值,舒张末期和瞬时平均流速,计算

PI,RI。检查FT3、FT4 和促甲状腺激素(thyroidstimulating
hormone,TSH)、血清白蛋白、总蛋白、凝血时间和肌酐。

  结果以均数 -x±s表示。不同组间比较采用方差分析和

t检验,相关性研究用最小平方法,以P<0.05为有统计学意

义。

2 结果

  甲状腺体积仅在ChildC级病人中有显著增大(表1)。
肝炎后肝硬化与酒精性肝硬化患者的甲状腺体积无显著差异

[(14.6±6.2)mlvs(15.5±5.2)ml,p=NS]。肝硬化病

人FT3 显著降低,FT4和TSH水平和正常对照组无显著差异

(表2),仅1例肝硬化患者显示为正常甲状腺功能病态综合

征,FT4 升高,TSH 正常(FT4=30.7pmol/L,TSH=1.3
mU/L)。FT3、FT4、TSH与白蛋白和凝血酶原时间之间无相

关性。甲状腺体积与TSH呈负相关(r=-0.34,P<0.05)。
表1还显示肝硬化组和健康对照组的甲状腺下动脉的血流参

数(PI、RI),前者的PI、RI较正常对照组有显著增高。(PI=
1.01±0.15vs0.81±0.11,P<0.01),(RI=0.62±0.05
vs0.53±0.04,P<0.01)。ChildC组患者(PI=1.06±
0.14,RI=0.64±0.05)较ChildA组患者(PI=0.94±
0.14,RI=0.59±0.05,P<0.05)的RI、PI有显著增高。有

腹水患者(PI=1.05±0.07;RI=0.63±0.04)的RI、PI较

无腹水患者(PI=0.87±0.16,P<0.05;RI=0.57±0.07,

P
<0.05)有显著增高。在肝硬化组中,甲状腺动脉的RI、PI

表1 甲状腺体积和甲状腺下动脉血流参数

甲状腺体积

(ml)
甲状腺下动脉

搏动指数(PI)
甲状腺下动脉

阻力指数(RI)
正常对照组(n=15) 12.92±3.3 0.81±0.11 0.53±0.04
ChildA(n=15) 13.19±4.85 0.94±0.04 0.59±0.05
ChildB(n=15) 14.20±3.3 1.03±0.16 0.63±0.05
ChildC(n=15) 18.17±4.7★★ 1.06±0.14★★ 0.64±0.05★★

 ★★:与各组比较有统计学差异P<0.01

表2 正常对照组(n=15)和肝硬化患者

的甲状腺功能(n=45)

FT3(pmol/L) FT4(pmol/L) TSH(mU/L)
正常对照组(n=15) 5.11±1.02 16.02±2.8 1.51±0.65
肝硬化组(n=45) 4.21±1.19★ 15.11±3.97 2.06±1.29
ChildA(n=15) 4.25±0.83 13.74±3.63 1.67±1.57
ChildB(n=15) 3.99±1.13 13.92±1.96 2.64±1.22
ChildC(n=15) 4.33±1.53 17.06±4.72 1.99±1.00

 ★:与正常对照组比较有统计学意义:P<0.05

与肝、肾、脾动脉的 RI呈正相关。甲状腺动脉的 RI、PI和

FT3 水平呈负相关。肾、脾动脉的RI和FT3 水平呈负相关。
门脉流速(PVV)和流量(PVF)与甲状腺动脉的RI、PI和甲

状腺激素无相关性。

3 讨论

  关于肝硬化患者甲状腺体积的变化已有报道,但结论不

一。1984年,有报道认为,酒精性肝硬化病人甲状腺体积减

小[1],1991年有人报道,坏死后肝硬变的病人的甲状腺体积

是增大的[2]。严重的肝硬化发生广泛的循环改变,门脉高压

与高动力循环和动脉压力减少,心输出量增加,内脏小动脉血

管扩张有关[3]。肝硬化患者中,胃、肠、脾、胰腺的血流增加大

约50%[4],而肾血流减少和肾血管阻力增加[5],脑、肌肉、皮
肤的血管阻力也增加[6]。目前尚无肝硬化患者甲状腺循环情

况的研究。甲状腺激素对血管系统有影响:T3 通过直接作用

血管平滑肌细胞扩展外周小动脉阻力来减少系统血管阻

力[7],因此,T3 可能参加肝硬化患者的血流动力学变化。

3.1 甲状腺体积仅在重度肝硬化阶段有增大,与病因无关。
正常甲状腺体积增大的原因尚未明确,与体重、年龄有关。有

学者最近证明甲状腺大小取决于去脂肪体重[10]。本研究对象

年龄和体表匹配。急、慢性肝病中甲状腺异常已有报道,急性

病毒性肝炎恢复后,甲状腺体积较正常有显著增大[11];坏死

后肝硬化的甲状腺体积增大[2],而酒精性肝硬化的甲状腺体

积减小[1]。肝脏病变期间,甲状腺体积变化的机制不明确。
本研究中发现甲状腺体积仅在重度肝硬化患者中有增大,

47%的患者甲状腺的前后径>20mm(是正常值的高限),甲
状腺体积和TSH呈负相关。本组甲状腺体积增大的患者组

中,病因情况:病毒性肝炎5例,酒精性6例,混合性(酒精性

+病毒性)3例,原因不明1例。因为甲状腺体积在病毒性肝

病和酒精性肝病之间没有差异,所以甲状腺体积只是与肝脏

疾病的严重程度有关。肝硬化患者血循环中的甲状腺激素水

平的改变可能会形成甲状腺体积异常。ChildC级患者的T4
和甲状腺体积都比ChildA、B级的患者高,但是我们的研究

没有发现甲状腺功能和体积间的相关性。本讲究表明肝硬化

病人的甲状腺体积的增大和病因或激素状态无关,仅和肝硬

化的严重程度有关。

3.2 甲状腺、肝、肾、脾动脉的RI随着肝硬化程度的增高而

增高。彩色多普勒超声对诊断甲状腺动脉和动态观察弥漫性

甲状腺疾病是有用的,在Grave疾病甲状腺动脉的RI增大,
给与丙基硫氧嘧啶治疗后减小[12],本研究结果显示,肝硬化

患者甲状腺动脉RI增大,严重患者中尤为显著,而且增量和

肝功能检测呈负相关。甲状腺动脉RI和肝、脾、肾动脉的RI
呈正相关。血清FT3 水平和肾、脾、甲状腺动脉 RI呈负相

关。可能有两个机制参与了甲状腺动脉的收缩:①门脉高压,
包括一系列的循环改变,全身性血管扩张导致代偿性收缩机

制的活化;尤其是交感神经系统、肾素-血管紧张素-醛固酮系

统和内皮素[13]。以前的研究表明肾动脉[5]和脑动脉[6]升高

与血管收缩系统的活性相关。本组病人中甲状腺动脉的RI
是和肾动脉RI呈正相关的。因此,甲状腺循环中的血管收缩

可以成为肝硬化门脉高压血液循环的一部分,继发于血管收
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缩激素的增加。②FT3 水平和多普勒RI呈负相关,表明甲状

腺激素直接和血流动力学的改变有关。甲状腺激素,特别是

T3,具有直接的血管舒张作用。在实验研究中发现:在内皮

剥脱、环氧合酶抑制和一氧化氮合酶抑制的情况下,T3 介导

的血管舒张作用减弱,但没有完全消除,表明其可能直接作用

于平滑肌细胞[7]。在正常人和门脉高压患者,通过给与甲巯

咪唑形成人工的甲状腺功能减退,正常人和门脉高压患者的

心率和心脏指数减少,仅有门脉高压患者的肾血流减少[14]。
本组病例中,FT3 水平的降低和甲状腺、肾动脉RI的增高是

有相关性的,因此,可以假定FT3 的减少参与了肾脏和甲状

腺血管收缩。

3.3 甲状腺、脾脏、肾脏的RI和血清FT3 呈负相关。肝脏对

于循环中的甲状腺激素水平有很大的影响。大多数具有代谢

活性的甲状腺激素,如T3,是在肝脏通过T4 经过硒-依赖性-5
'-脱碘酶转化产生的,硒-非依赖性脱碘酶作用于T4 的酚环产

生无活性的rT3[15]。肝脏也是合成和降解载体蛋白:甲状腺

结合球蛋白(TBG),甲状腺结合前清蛋白(TBPA)和白蛋白

的场所。在肝硬化病人中,甲状腺功能异常为“低FT3 综合

征”,rT3 升高,T3∶T4 的比例降低。其原因可能有以下几个

机制:在动物模型中,酒精的摄入是和肝脏的5'-脱碘酶活性

降低有关[16],表明脱碘酶活性的降低,T4 转化为T3 减少可

能是酒精性肝硬化患者循环中激素水平的变化的一个原因。
而且在肝硬化患者中可以出现肝细胞的吸收缺陷和无效的

TBG。甲状腺激素的浓度也取决于胰高血糖素的水平,在肝

硬化患者中,血浆中的胰高血糖素时常增高[17],血浆胰高血

糖素和血清T3 之间负相关,血浆胰高血糖素和血清rT3 明显

的正相关,表明高胰高血糖素血症在这些病人的低T3 的发

病机制中起作用。总之,肝硬化病人的甲状腺体积的增大,不
依赖甲状腺激素水平的状况,甲状腺血流动力学的特性是动

脉多普勒阻力指数的增大,低T3 值可能参加了甲状腺和其

他器官例如肾脏的动脉血管收缩。
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